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ОСОБЛИВОСТІ ДИНАМІКИ ПОКАЗНИКІВ ЛІПОПЕРОКСИДАЦІЇ ТА АКТИВНОСТІ 
ФЕРМЕНТІВ АНТИОКСИДАНТНОГО ЗАХИСТУ В СЛИЗОВІЙ ПАРОДОНТА У РІЗНІ 
ПЕРІОДИ ФОРМУВАННЯ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ ПНЕВМОНІЇ
©О. О. Чугай 
Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького
РЕЗЮМЕ. Пародонтит та інші патології пародонта є одними з основних причин втрати зубів. Поширення 
пародонтиту в останні роки зростає як у розвинених країнах, так і в країнах з низьким соціально-економічним 
рівнем. У відповідь на комплексний вплив ендо- та екзогенних чинників у тканинах пародонта формуються запальні 
процеси, запалення призводить до порушення окисно-відновних процесів у слизовій. У статті наведено дані про 
зміни показників ліпопероксидації та активності ферментів антиоксидантного захисту в слизовій пародонта за 
умов експериментальної пневмонії. Виявлено, що під час раннього періоду експериментальної пневмонії було 
зростання активності ферментів каталази, супероксиддисмутази і продуктів прооксидантної системи у відповідь 
на збільшення вільних радикалів кисню. У пізній період експериментальної пневмонії визначено негативну 
динаміку активності антиоксидантної системи.
КЛЮЧОВІ СЛОВА: пародонт, ферменти, ліпопероксидація, антиоксидантна система.
Вступ. На сьогоднішній день пародонтит та 
інші паталогії пародонта є однією з основних при-
чин втрати зубів [1]. За літературними даними, 
поширення цієї патології охоплює понад 50 % на-
селення розвинених країн. Вважають, що в краї-
нах із низьким соціальним рівнем цей показник є 
значно вищим, має місце гіподіагностика паро-
донтитів, оскільки населення «навчилося жити» з 
даною проблемою, а також те, що важливе зна-
чення у поширенні патології відіграють профілак-
тичні заходи. Пародонтит виявляють частіше в 
осіб після 30–40 років, однак, за даними спеціаліс-
тів, в останні роки вік пацієнтів з пародонтитом 
«молодшає». У маленьких дітей пародонтит спо-
стерігається рідко, але ризик захворювання збіль-
шується у підлітковому віці [2]. 
Пародонтит – це запалення тканин пародон-
та, яке характеризується прогресуючою деструк-
цією періодонтальної зв’язки та кістки. Як відомо, 
причиною розвитку пародонтиту є поєднаний 
вплив місцевих (механічна травма, хімічні, фізич-
ні і біологічні (мікроорганізми та їх токсини) по-
шкодження тощо) і загальних факторів (перене-
сені інфекційні та соматичні хвороби, наявність 
хронічних системних і загальних захворювань, гі-
повітамінозів тощо) на тлі зміненої реактивності 
організму [3]. Одним з таких тригерних факторів 
може виступати пневмонія. 
У відповідь на дію етіологічного чинника 
(екзогенного або ендогенного характеру) чи, як 
правило, комплексної дії – в тканинах пародон-
та виникають патологічні зміни. Залежно від ін-
тенсивності і тривалості дії пошкодження вони 
можуть бути виражені різною мірою і клінічно 
виявляються різними варіантами. Слабка і по-
мірна дія призводить до розвитку поверхневої 
деструкції. Із збільшенням інтенсивності чи три-
валості дії чинників ступінь функціональних і 
структурних змін наростає і може завершитися 
деструктивними змінами всіх компонентів па-
родонта [4, 5]. 
Тканини пародонта внаслідок їх багатої васку-
ляризації та іннервації є об’єктом емоційно-білко-
вого стресу, що активує перекисне окислення ліпі-
дів (ПОЛ). Цей процес, як правило, супроводжуєть-
ся появою ознак деструкції: дилатацією судин, 
інвазивним ростом епітелію ясен, резорбцією кіст-
кової тканини, проліферацією грануляцій [6]. На-
віть пригнічення мікрофлори антибактеріальною 
терапією не приводить до припинення деструк-
тивного процесу, що, насамперед, зумовлено ауто-
каталітичними механізмами запалення [7, 8]. 
При недостатньому антиоксидантному захис-
ті виникає швидке наростання продуктів ПОЛ, що 
призводить до порушення цілісності клітинних 
мембран і, як наслідок, до руйнування цитоскеле-
та і погіршення транспорту речовин у тканинах 
пародонта, а в кінцевому результаті – до розвитку 
гіпоксії [9]. Гіпоксія ж, в свою чергу, посилює про-
цеси ПОЛ, таким чином виникає так зване «за-
мкнуте коло».
Дослідження особливостей функціонування 
прооксидантно-антиоксидантної системи дозво-
лить встановити додаткову інформацію про особ-
ливості та механізми патогенезу пародонтиту на 
тлі формування пневмонії. 
Мета дослідження – вивчення особливос-
тей стану прооксидантної та антиоксидантної сис-
тем у слизовій пародонта морських свинок у різні 
періоди експериментальної пневмонії (ЕП).
Матеріал і методи дослідження. Експери-
ментальні дослідження проводились на 36 мор-
ських свинках (ссавцях) масою 180–220 г, поділе-
них на 3 групи по 12 тварин у кожній:
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І група — інтактні морські свинки (контроль);
ІІ група — морські свинки на 6 добу з ЕП;
ІІІ група — морські свинки на 10 добу з ЕП. 
Для раціональної інтерпретації одержаних 
цифрових даних умовно виділяли два періоди 
(ранній і пізній) розвитку ЕП. Ранній період охоп-
лював групу тварин із ЕП на 6 добу експерименту, 
а пізній – на 10 добу. 
Усіх тварин утримували в стандартних умо-
вах віварію Львівського національного медично-
го університету імені Данила Галицького. Евтана-
зію тварин проводили шляхом декапітації з до-
триманням Європейської конвенції про захист 
хребетних тварин, які використовуються для 
експериментальних та інших наукових цілей 
(Страсбург, 1985). Директиви Ради Європи 
86/609/ЕЕС (1986), Закону України № 3447-IVIV 
«Про захист тварин від жорстокого поводжен-
ня», ухвалених Першим національним конгре-
сом України з біоетики (2001). 
Відтворювали експериментальну пневмонію 
шляхом інтраназального введення тваринам куль-
тури Staphylococcus aureus за методом В. Н. Шляп-
никова і співавт. [10]. 
Тварин декапітували на 6-ту та 10-ту добу роз-
витку ЕП і визначали в слизовій пародонта вміст 
продуктів ПОЛ і ферментів антиоксидантної систе-
ми (АОС). Вміст дієнових кон’югатів (ДК) визнача-
ли за методом В. Б. Гаврилова, В. І. Мишкорудної 
[11], малонового діальдегіду (МДА) - за методом 
Е. Н. Коробейнікова [12], активність супероксид-
дисмутази (СОД) – за методом R. Fried [13], катала-
зи (КТ) – за методом R. Holmes, C. Masters [14]. 
Отримані результати статистично оцінювали 
за t-критерієм Стьюдента. Дані представлені у ви-
гляді середнього арифметичного (М) за результа-
тами кожного дослідження ± стандартне відхи-
лення (m). Достовірними вважались відмінності 
при р<0,05 (95,5%).
Результати й обговорення. За результатами 
біохімічних досліджень було виявлено порушен-
ня процесів ліпопероксидації та стану антиокси-
дантного захисту в слизовій пародонта в ранній і 
пізній періоди ЕП. 
У ранній період ЕП спостерігалось помірне 
зростання вмісту ДК на 26,2 % та незначне, лише 
на 16,77 %, зростання МДА, порівняно з контроль-
ною групою (табл. 1). Також у цей період виявле-
но вірогідне зростання активності СОД і КТ на 
19,21 % та 23,1% (р<0,05) відповідно, порівняно з 
групою контролю (табл. 2). Виявлені дані свідчать 
про надмірне утворення у слизовій пародонта 
ушкоджувальних продуктів ПОЛ і компенсаторну 
реакцію з боку ферментів АОС (рис. 1).
На 10 добу розвитку ЕП спостерігалось по-
дальше зростання ДК на 46,1 % і МДА на 33,0 % 
(табл. 1), що було вірогідно більше, ніж в інтак-
тних тварин (р<0,05). Виявлено також вірогідне 
зниження у слизовій пародонта активності фер-
ментів антиоксидантної системи, порівняно з по-
казниками 6 доби (р<0,05). Однак активність за-
значених ферментів залишалась на рівні вищих 
показників, ніж в інтактних тварин, зокрема ак-
тивність СОД була вищою на 1,17 %, а КТ – на 3,5 % 
(табл. 2). 
Виявлені нами дані вказували на те, що про-
цеси ліпопероксидації на 10 добу продовжували 
зростати, а система антиоксидантного захисту 
була недостатньою для утилізації продуктів ПОЛ 
(рис. 1).
Таблиця 1. Динаміка активності малонового діальдегіду та дієнових кон’югатів у тканинах пародонта морських 
свинок на 6 та 10 день формування експериментальної пневмонії (M±m, n=36)
Примітка.1.* – р<0,05 – порівняння з контрольною групою;
2. ^ – р<0,05 – порівняння між групами дослідження.








Інтактні тварини (контроль) _ 12 10,6±1,44 18,3±1,94
Морські свинки з ЕП 6 12 13,38±1,63 21,37±1,92
10 12 15,49±1,75* 24,35±2,11*
Таблиця 2. Динаміка активності каталази та супероксиддисмутази в тканинах пародонта морських свинок на 6 та 
10 день формування експериментальної пневмонії (M±m, n=36)
Примітка. * – р<0,05 – порівняння з контрольною групою.







Інтактні тварини (контроль) _ 12 40,1±4,61 101,2±5,83
Морські свинки з ЕП 6 12 49,37±2,82* 120,65±3,05*
10 12 41,52±2,64^ 102,39±2,8^
ISSN 1811–2471. Здобутки клінічної і експериментальної медицини. 2016. № 4 127
Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему
Рис.1. Динаміка активності антиоксидантної та прооксидантної систем (%) в тканинах пародонта  морських 
свинок у різні періоди формування ЕП
Висновки. Згідно з результатами нашого дослі-
дження, на тлі ЕП у слизовій оболонці пародонта 
морських свинок спостерігався дисбаланс між анти-
оксидантною та прооксидантною системами, що 
призводило до ушкодження пародонта. У ранній 
період виявлялась активація антиоксидантної сис-
теми, а саме зростання активності КТ та СОД у від-
повідь на збільшення вільних радикалів кисню. 
Окрім цього, виявлено зростання продуктів ПОЛ – 
МДА та ДК. Однак вже в пізній період ЕП відміча-
лась негативна динаміка активності антиоксидант-
ної системи, що може свідчити про значні порушен-
ня окисно-відновних процесів у слизовій пародонта, 
наслідком яких є розвиток оксидативного стресу.
Перспективи подальших досліджень. У по-
дальшому планується вивчення впливу антиокси-
дантних препаратів для запобігання розвитку 
ушкодження пародонта на тлі пневмонії.
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COMPARISON OF LIPID PEROXIDATION AND ACTIVITY OF ANTIOXIDANT ENZYMES IN THE 
MUCOSA OF PARADONTIUM IN DIFFERENT PERIODS OF FORMATION OF EXPERIMENTAL 
PNEUMONIA
©O. О. Chuhai 
Danylo Halytskіy Lviv National Medical University
SUMMARY. Periodontitis and other periodontal pathology is one of the main causes of tooth loss. Distribution 
of periodontitis increased in recent years in developed countries and in countries with low socio-economic level. In 
response to the complex inﬂ uence of endogenous and exogenous factors in periodontal tissues formed inﬂ ammation. 
Inﬂ ammation leads to disruption of redox processes in the mucosa of periodont. The article shows changes of lipid 
peroxidation and activity of antioxidant enzymes in the mucosa of periodont conditions of experimental pneumonia 
(EP). It was revealed that during the early period of EP activity of catalase enzymes, superoxide dismutase and products 
of antioxidant system was increased in response to increase in free radicals of oxygen. In the later period of EP identiﬁ ed 
a negative trend of antioxidant system.
KEY WORDS: periodontis, enzymes, lipid peroxidation, antioxidant system.
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